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RESUMEN 
 
La mad honey es un tipo de miel, que es producida por unas plantas de la familia de                  
los rododendros, y que contiene una neurotoxina llamada grayanotoxina. Esta          
toxina provoca una excitación continua de las células y provoca problemas en la             
salud.  
El objetivo de este estudio consiste en analizar una serie de casos debidos a una               
intoxicación por mad honey. Se han analizado unos 49 artículos entre 1980 y 2019,              
con un total de 599 casos de intoxicación por la ingestión de mad honey. 
La mayoría de casos se encontraban en la zona del Mar Negro, aunque también se               
encontraron otras zonas de Europa, América y Asia. Los principales síntomas que            
general la intoxicación son náuseas, vómitos y mareos, estos síntomas están           
provocados por la bradicardia e hipotensión que produce la intoxicación, si son muy             
graves se puede llegar a dar un bloqueo auriculoventricular completo. Además de            
estos síntomas se pueden dar enfermedades puntuales como problemas cardiacos,          
hepatitis o derrame cerebral. En ninguno de los casos revisados se produjo una             
muerte. 
Para combatir la intoxicación se administra atropina y una solución salina por vía             
intravenosa, en casos más leves no hace falta intervenir. 
En conclusión, la intoxicación por mad honey tiene que tenerse en cuenta ya que              
tiene unos síntomas muy comunes, si bien no hay muertes registradas si no se              
controlan bien pueden llegar a producirse. Es importante realizar una anamnesis           
para descartar este hecho. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La miel es una sustancia dulce y viscosa que es producida por las abejas a partir del                 
néctar de las flores, sustancias producidas por las plantas para que se pueda llevar              
a cabo el proceso de la polinización. La miel ha sido un alimento que se conoce                
desde el principio de la humanidad y que se utilizaba como edulcorante natural.  
El principal componente de la miel son los carbohidratos, suponiendo un 75% de             
esta, principalmente son la glucosa y la fructosa pero también hay otros en             
pequeñas cantidades. Su otro componente mayoritario es el agua, que suele estar            
en torno al 20%. La miel también está compuesta en menor cantidad por trazas de               
aminoácidos, vitaminas, sales minerales y enzimas. 
 
La miel es producida por las abejas en un proceso complejo: 

1. Las abejas recogen el néctar de las flores y lo almacenan en el buche              
melario. 

2. Una vez se recolecta el néctar, las abejas vuelven al panal donde pasan el              
néctar a las abejas que se encuentran en él, enriqueciendo el néctar. 

3. El néctar posteriormente se deposita en las celdillas del panal donde se            
empieza a deshidratar, una vez que llega al estado óptimo la abeja lo tapa              
con cera (1). 
 

Mad honey (o miel loca en español), es un tipo de miel oscura y rojiza que contiene                 
una sustancia llamada grayanotoxina. La grayanotoxina es una neurotoxina que          
afecta al ser humano con mareos y alucinaciones. 
 
El envenenamiento por miel loca se conoce desde hace milenios, el primer dato             
sobre este envenenamiento data del 401 a.C por Jenofonte en Anábasis, el cual             
junto a su ejército pasaron por una zona del Mar negro donde pararon para              
descansar y retomar fuerzas. Allí los soldados griegos se alimentaron de la miel             
producida lo que les provocó tiempo después de su ingesta náuseas, vómitos. El             
propio Jenofonte los describió como ‘’locos’’ tras la consumición de la miel (2, 3). 
Se conocen más casos en la antigüedad de intoxicaciones por la miel, como en el               
caso del general romano Pompeyo, que en el año 67 a.C su ejército fue              
envenenado a conciencia por esta toxina y posteriormente, aprovechando el estado           
de confusión, fueron asesinados. 
En el siglo XVII se le puso el nombre de ‘mad honey’ y ‘​deli bal​’, en el siglo XVIII se                    
produjo una gran exportación desde Crimea hacia Europa, donde se utilizaba como            
aditivo de bebidas en las tabernas (2). 
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Actualmente su principal origen está en Turquía y Nepal, aunque en la actualidad la              
miel puede llegar a cualquier lugar. El origen de esta miel proviene del néctar de               
unas plantas llamadas rododendro, de la familia de Ericaceae. 
 
El rododendro es una arbusto de forma redondeada, sus hojas son largas y verdes              
mientras que sus flores suelen ser de color blanco, rosado o violeta, destacan por su               
gran colorido. Su tamaño varía bastante entre 50 centímetros o incluso algunas            
variedades pueden llegar a los 3 metros de altura. Deben crecer en terrenos ácidos              
con pH que oscilan entre 4.5 y 5.5 ya que no soporta terrenos alcalinos (4). 
Casi todas las partes del rododendro son tóxicas ya que contienen la grayanotoxina,             
incluso su néctar, por lo que la miel que se elabora con esta planta, que es la ‘miel                  
loca’, contiene esta neurotoxina y resulta tóxica para los humano (3). 
La familia del rododendro tiene más de 750 especies en diversas regiones del             
mundo como España, Portugal, Brasil, Japón... Las especies que más          
grayanotoxina contienen son la Rh. Ponticum y la Rh. Flavum, que se encuentran             
principalmente en la zona del Mar negro (Turquía), pero es principalmente la Rh.             
Ponticum la que más toxinas presenta (5). 
 
La grayanotoxina es una neurotoxina que afecta al sistema nervioso central,           
también se la conoce como andromedotoxina, rodotoxina o asebotoxina. 
Su estructura química se conforma principalmente por diterpenos cíclicos. Se han           
descubierto más de 25 isoformas del rododendro. (6) 
 

- El mecanismo de acción de esta toxina consiste en su unión a los canales de               
sodio de las membranas celulares. Estos canales se abren cuando se           
produce la despolarización de la célula y cuando la grayanotoxina está           
presente impide que se cierren, por lo que provocan un potencial de acción             
alargado. Este hecho lo que hace es que las células se exciten más de lo               
normal. (7) 
 

- Debido a esto, se producen alteraciones en el ritmo cardíaco con bradicardias            
y bajadas de presión sanguínea que provoca náuseas, mareos, vómitos y           
debilidad.  

 
Las intoxicaciones provocadas por este neurotoxina no suele ser mortales en           
humanos, sin embargo en animales afecta en mayor medida, llegando a poder ser             
letal. Los síntomas que provoca son causados por la estimulación del nervio vago             
(8). 
La atropina es un medicamento utilizado para aumentar la frecuencia cardiaca,           
debido a que el efecto de la grayanotoxina produce una disminución del ritmo             
cardiaco, es el medicamento que más se utiliza para contrarrestar los efectos            
producidos por la ingestión de esta toxina (9). 
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METODOLOGÍA 
 
Se realizó una búsqueda bibliográfica de estudios sobre mad honey. Las bases de             
datos utilizadas para encontrar los artículos fueron PubMed y Science Direct 
 
El principal objetivo consistió en la búsqueda de casos clínicos en los que se              
hubiese producido una intoxicación por mad honey: 
 

- Criterios de inclusión: ​se incluyeron los artículos que fueron publicados de           
1980 a 2019, siendo el más antiguo en 1993 y el más actual en 2019. 
 

- Criterios de exclusión: no se tuvieron en cuenta aquellos artículos realizados           
en animales, como ratas. También se excluyeron aquellos artículos donde la           
intoxicación era producida por otro tipo de miel. 
 

Las palabras clave utilizadas para la búsqueda de estos artículos fueron: ‘’mad            
honey’’, ‘’grayanotoxin’’ (grayanotoxinas), ‘’andromedotoxina’’ (andromedotoxin) y      
‘’rhododendron’’ (rododendro). 
 
En estos estudios se tuvieron en cuenta principalmente la edad y el sexo de los               
pacientes, el lugar donde se produjo la intoxicación, la cantidad ingerida, los            
síntomas, la recuperación, las enfermedades previas a la intoxicación. 
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RESULTADOS 
 
En esta revisión se obtuvieron datos de unos 599 casos registrados de intoxicación             
por mad honey publicados en 49 artículos. Se recogieron los datos más            
significativos: origen de la intoxicación, el año en el que ocurrió, la cantidad de              
personas infectadas, los síntomas, los tiempos que tardaron en aparecer los           
síntomas, el tratamiento que se dió, el tiempo de recuperación y la evolución de los               
pacientes, Todos estos artículos se encuentran resumidos en la​ Tabla 1. 
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Autor Año Pacientes Procedencia Aparición 

de síntomas 
Síntomas Tratamiento Duración 

hospitalización 
Evolución 

Hasan et  
al (10) 

2011 21 Turquía 3-4 horas Mareos, 
hipotensión, 
sudoración. 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina. 

24 horas 21 
supervivientes. 

Turgut et  
al (11) 

2015 1 Turquía 1 hora Dolor en el   
pecho, náuseas,  
dolor en el brazo    
izquierdo. 
Signos de infarto   
de miocardio. 

Atropina, 
clopidogrel, 
aspirina y  
líquidos 
intravenosos 

3 días 1 Superviviente 

Kumral et  
al (12) 

2007 1 Turquía 8 horas Síncope, 
bradicardia, 
mareos, debilidad  
e hipotensión 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

2 días 1 Superviviente 

Gunduz 
et al (13) 

2007 1 Turquía - Mareos, síncope,  
bradicardia 

Atropina 4 días 1 Superviviente 
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Farid et al  
(14) 

2009 1 Turquía 10-15 minutos Síncope, 
bradicardia e  
hipotensión 

Atropina, 
dopamina, 
solución salina  
intravenosa 

3 días 1 Superviviente 

Mikail et  
al (15) 

2008 2 Turquía  3 horas Dolor en el   
pecho, 
hipotensión. 

Atropina 5 días 2 supervivientes 

Ayhan et  
al (16) 

2011 1 Turquía  - Náuseas, 
vómitos, 
debilidad, 
palpitaciones, 
hipotensión, 
bradicardia 

Solución salina  
intravenosa 

2 días 1 superviviente 

Chen et al   
(17) 

2013 1 Hong Kong 1 hora Mareos, 
sudoración, 
vómitos, visión  
borrosa, 
hipotensión, 
bradicardia 

Atropina, 
aspirina, 
solución salina  
intravenosa 

2 días  1 superviviente 

Uzun et al   
(18) 

2013 46 Turquía  2-6 horas Mareos, pérdida  
de conciencia,  
vómitos, 
hipotensión, 
síncope. 

atropina, 
solución salina  
intravenosa 

- 46 
supervivientes 
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Yaylaci et  
al (19) 

2009 16 Turquía  2-3 horas Mareos, náuseas,  
bradicardia, 
hipotensión, 
síncope, pérdida  
de visión 

atropina, 
solución salina  
intravenosa 

1-2 días  16 
supervivientes 

Poon et al   
(20) 

2006 1 Hong Kong 20 minutos Vómitos, 
bradicardia, 
hipotensión, 
espasmos 
intermitentes, 
salivación 
excesiva, pérdida  
de visión. 

Respiración 
artificial, 
atropina  

8 días  1 superviviente 

Tirtha et  
al (21) 
 

2018 1 Nepal 3-4 horas Alucinaciones 
visuales, visión  
borrosa, 
hipotensión, 
bradicardia. 

Atropina, 
oxígeno 
suplementario 

24 horas 1 superviviente 

Yaylaci et  
al (22) 

2015 82 Turquía  40-60 minutos Náuseas, 
vómitos, mareos,  
visión borrosa,  
dolor en el pecho,    
problemas 
gastrointestinales 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

5-6 horas 82 
supervivientes 

Serkan et  
al (23) 
 

2013 38 Turquía  30-180 
minutos 

Mareos, vómitos,  
visión borrosa,  
síncope, 
bradicardia, 
sudoración 

Observación 8-48 horas 38 
supervivientes 
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hipotensión  

Ozhan et  
al (24) 

2004 19 Turquía  10-120 
minutos 

Náuseas, 
vómitos, 
sudoración, 
mareos, 
hipotensión, 
bradicardia. 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

24-48 horas 19 
supervivientes 

Laurentiu 
et al (25) 

2017 1 Alemania 1 hora Náuseas, 
vómitos, 
sudoración, 
hipotensión  

Observación 24 horas 1 superviviente 

Fatma et  
al (26) 

2014 1 Turquía  2 horas Náuseas, 
debilidad,  
bradicardia, 
hipotensión. 

Solución salina  
intravenosa 

12-24 horas 1 superviviente 

Adem et  
al (27) 

2017 1 Turquía  4 horas Mareos, fatiga,  
hipotensión, 
bradicardia 

Observación 24 horas 1 superviviente 

Chan et al  
(28) 

2013 15 Nepal 36 minutos Hipotensión, 
bradicardia 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

24-72 horas 15 
supervivientes 
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Muhamm
et et al  
(29) 

2011 1 Turquía  2 horas  Dolor en el   
pecho, mareos,  
vómitos, 
hipotensión, 
bradicardia 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa, 
aspirina. 

- 1 superviviente 

Nihal et al 
(30) 

2012 1  Turquía  4-5 horas Mareos, síncope,  
bradicardia, 
hipotensión  

Solución salina  
intravenosa, 
 

48 horas 1 superviviente  

Mehmet 
et al (31) 

2008 33  Turquía  1-4 horas Náuseas, 
vómitos, 
sudoración, visión  
borrosa, síncope,  
bradicardia, 
hipotensión. 

Atropina, 
Solución salina  
intravenosa  

3-8 horas 33 
supervivientes 

Ahmet et  
al (32) 

2009 21 Turquía  1-5 horas Náuseas, 
bradicardia, 
hipotensión. 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa,  
dopamina 

24-48 horas 21 
supervivientes 

Gunduz 
et al (33) 

2007 47 Turquía  0.5-9 horas Hipotensión, 
bradicardia 

Atropina 24 horas 47 
supervivientes 
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Young et  
al (34) 

2008 1 Corea 2 horas Hipotensión, 
bradicardia, 
mareos. 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

7 horas 1 superviviente  

Thomas 
et al (35) 

2007 1 Austria  30 minutos Náuseas, visión  
borrosa, mareos,  
bradicardia, 
hipotensión 

Atropina  4 días 1 superviviente  

Gunduz 
et al (36) 

2006 8 Turquía  - Náuseas, 
vómitos, 
hipotensión 
bradicardia 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

2-48 horas 8 supervivientes 

Yaylaci et  
al (37) 

2011 1 Turquía 2 horas  Náuseas, 
mareos, dolor en   
el pecho,  
hipotensión, 
bradicardia 

Solución salina  
intravenosa,, 
atropina 

16 horas 1 superviviente 

Aygun et  
al (38) 

2017 25 Turquía 0.5-5 horas Náuseas, 
vómitos, síncope. 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

2-24 horas 25 
supervivientes 
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Osken et  
al (39) 

2012 1 Turquía  2 horas Náuseas, 
vómitos, mareos,  
dolor en el pecho,    
bradicardia 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

2 días  1 superviviente 

Yakup et  
al (40) 

2016 1 Turquía 1 hora Náuseas, dolor  
en el pecho,   
bradicardia 

Aspirina, 
clopidogrel, 
solución salina  
intravenosa, 
atropina, 
antihistamínicos  

4 días 1 superviviente 

Gunduz 
et al (41) 

2012 30 Turquía  1 hora Náuseas, vértigo,  
bradicardia, 
hipotensión, 
síncope. 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa  

- 30 
supervivientes 

Ozlem et  
al (42) 

2017 29 Turquía  1-4 horas Náuseas, 
mareos, síncope,  
bradicardia, 
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

24 horas 29 
supervivientes 

Gülistan 
et al (43) 

2014 1 Turquía  30 minutos Náuseas, 
vómitos, 
debilidad, vértigo,  
entumecimiento 
en boca y lengua. 

Heparina. 24 horas 1 superviviente 
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Akıncı et  
al (44) 

2007 1 Turquía  1-2 horas Mareos, dolor en   
el pecho,  
bradicardia 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina. 

- 1 superviviente 

Aygun et  
al (45) 

2017 3 Turquía  2-3 horas Náuseas, 
mareos, síncope,  
bradicardia, 
hipotermia 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

24 horas 3 superviviente 

Sayin et  
al (46) 

2011 1 Turquía  - Síncope, 
hipotensión, 
bradicardia 

Solución salina  
intravenosa, 
dopamina, 
atropina 

2 días 1 superviviente 

Setareh-S
henas et  
al (47) 

2019 1 Nueva York - Náuseas, 
mareos, visión  
borrosa, 
hipotensión, 
bradicardia., 
hipotermia. 

Noradrenalina, 
aciclovir, 
vancomicina,. 

- 1 superviviente 

Sütlüpmar 
et al (48) 

1993 11 Turquía  30-120 
minutos 

Náuseas vómitos  
bradicardia 
mareos, 
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

5 días  11 
supervivientes 
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Yorgun et  
al (49) 

2010 1 Turquía  3 horas  Visión borrosa,  
mareos, síncope 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

12 horas 1 superviviente 

Nesligul 
et al (50) 

2008 1 Turquía  3 horas Dolor en el pecho    
y brazo izquierdo,   
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
aspirina, 
heparina. 

- 1 superviviente 

Asım et al   
(51) 

2012 1 Turquía  2 horas Náuseas, 
vómitos, 
debilidad, 
bradicardia, 
hipotensión 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

24 horas 1 superviviente 

Oguzturk
et al (52) 

2012 1 Turquía  2 horas Sudoración, 
mareos, náuseas,  
astenia. 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina  

24 horas 1 superviviente 

Fatih et al  
(53) 

2014 1 Turquía  2 horas Náuseas, 
vómitos, 
debilidad, 
bradicardia, 
hipotensión 

Atropina, 
solución salina  
intravenosa 

24 horas 1 superviviente 

Sumerkan 
et al (54) 

2013 116 Turquía  1-3 horas Bradicardia, 
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

15 horas 116 
supervivientes 
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Hakan et  
al (55) 

2013 1 Turquía  2 horas Mareos, malestar,  
bradicardia, 
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

24 horas 1 superviviente 

Shah et al   
(56) 

2017 2 Nepal 15-60 minutos Náuseas, 
vómitos, 
bradicardia, 
hipotensión 

Solución salina  
intravenosa, 
atropina 

2-4 días 2 supervivientes 

Özlem et  
al (57) 

2014 1 Turquía  - Síncope, 
náuseas, 
vómitos, dolor  
lado derecho del   
cuerpo, 
bradicardia, 
hipotensión 

Atropina, 
Solución salina  
intravenosa 

- 1 superviviente 

Ergun et  
al (58) 

2005 1 Turquía  2 horas  Síncope, 
bradicardia, 
hipotensión 

Atropina 24 horas 1 superviviente 

 
Tabla 1: ​Resultado de la revisión de los artículos del estudio 
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Se obtuvieron 3 artículos previos a 2005, siendo el artículo más antiguo uno             
publicado en 1993, donde se explican las intoxicaciones de 11 hombres en ese             
periodo de tiempo (48). Entre 2006 y 2010 se publicaron un total de 15 artículos, se                
recogieron 22 artículos publicados entre 2011 y 2015 y los obtenidos después del             
2015 fueron 9, en el más actual fue en 2019, un caso en de intoxicación en Nueva                 
York (47). ​Figura 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: ​Número de casos publicados entre 1993 - 2019 
 
De los 599 casos revisados, se recogieron datos de 451 (77.12%) hombres,            
mientras que mujeres fueron 136 (22.70%). También destacar la presencia de 1            
bebé al que no se le determinaba el sexo en el artículo.  
No se obtuvieron las edades de todos los pacientes, pero en la mayoría de los               
casos los pacientes eran de una edad avanzada, más de 50 años, siendo el más               
joven un bebé de 57 semanas y el más anciano una mujer de 89 años (26). 
 
El principal foco de intoxicaciones se encuentra en Turquía, con 40 casos, una             
pequeña parte de los casos en Asia, Hong Kong, Nepal y Corea, con 6 casos, 2                
casos en Europa y 1 caso en América.  
La aparición de los síntomas tras la ingestión de la miel, oscila de 30 minutos hasta                
llegar a las 4 horas dependiendo de la cantidad ingerida por el paciente.  
Sin embargo la cantidad de miel ingerida era prácticamente desconocida en muchos            
de los casos, por lo que es difícil ajustar las dosis exactas y el tiempo de aparición                 
de los síntomas. Aun así, la mayoría que lo contaba lo definia como una              
‘‘cucharadita’’ de miel en el desayuno, lo que equivalía a unos 5 - 30 gramos. 
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Los principales síntomas que presentaban los pacientes eran diversos, sobretodo          
náuseas, vómitos, bradicardia, hipotensión, síncope, bloqueos auriculoventriculares       
y más, todos los síntomas están recogidos en la ​Tabla 2. 
 
 

SÍNTOMAS Nº DE CASOS % PORCENTAJE 

Náuseas 233 38.89 

Vómitos 153 25.54 

Síncope 106 17.69 

Visión borrosa 32 5.34 

Hipotermia 4 0.66 

Dolor en el pecho 12 2.00 

Bloqueo AV 74 12.35 

Bradicardia 502 83.80 

Hipotensión 525 87.64 

Infarto 5 0.83 

Mareos 147 24.54 

Sudoración 72 12.02 

Alucinaciones 3 0.50 

 
Tabla 2:​ Síntomas comunes entre los pacientes 
 
 
Tratamiento principal fue con atropina y una reposición de líquidos intravenosos, en            
otros casos cuando los síntomas eran más graves se tratan con medicamentos            
concretos como heparina o ácido acetilsalicílico. La atropina fue utilizada en 462            
(77,12%) pacientes y la solución salina intravenosa en 515 (85,97%) pacientes.           
Además en algunos casos más puntuales se utilizaron otros agentes como aspirina,            
dopamina o heparina En algunos casos no hubo necesidad de emplear fármacos o             
líquidos, únicamente con monitorización fue suficiente. 
La cantidad de atropina que se ponía variaba según la bradicardia que sufriera el              
paciente, estos datos están recogidos en la ​Tabla 3​, algunos estudios no            
concretaban la cantidad usada por lo que no han sido recogidos. 
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En los 599 caso no hubo registros de ninguna muerte.  
 

TRATAMIENTO CANTIDAD Nº DE PACIENTES 

 
 
Atropina 

0,5 mg 110 

1 mg 285 

2 mg o más 17 

Solución salina  515 

 
 
Otros 
medicamentos 

Heparina 3 

Aspirina 4 

Dopamina 2 

Clopidogrel 2 
 
Tabla 3 ​- Tratamiento contra la intoxicación  
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DISCUSIÓN 
 
La intoxicación por mad honey es una intoxicación que se conoce desde hace             
tiempo, el principal uso que se le da a este tipo de miel es como agente edulcorante,                 
sin embargo el uso de la miel también tiene muchas razones populares.  
Algunos la tomaron ya que creían que tenía efectos ante trastornos digestivos, como             
dolores de estómago o úlceras duodenales (24). Otras razones son para luchar            
contra la hipertensión (26), puesto que produce una bajada de la presión sanguínea. 
También es muy popular la creencia de que esta miel puede ayudar a la mejora del                
rendimiento sexual (11, 15).  
La mayoría de pacientes que tuvieron la intoxicación tenían una edad avanzada de             
más de 50 años, si bien es cierto que algunos pacientes eran menores de 20 años,                
lo normal es que la intoxicación se vea en personas mayores. El motivo de esto               
podría estar relacionado con estas creencias. 
Un caso curioso es el de un bebé al que se le dio esa miel debido a que tenía                   
problemas respiratorios y la familia había escuchado que esto podría ayudarle a            
quitarlos (20).  
 
Las creencias populares son la principal razón por la que se utiliza este tipo de miel,                
ya que se lleva consumiendo desde hace siglos, sin embargo la gente no conoce              
bien los efectos problemáticos que puede provocar por lo que aún se ven casos de               
estas intoxicaciones. 
La intoxicación por mad honey se conoce desde hace mucho tiempo, en el 401 a.C               
el ejército de Jenofonte fue intoxicado tras la ingesta de la miel que contenía las               
grayanotoxinas. Los casos actuales que se recogen empezaron desde 1983 (59). 
 
Los síntomas que provoca la miel depende de la cantidad de ingerida, sin embargo              
no hay un consenso sobre cuál es la dosis mínima para que aparezcan los              
síntomas, sin embargo se dice que “una cucharadita” puede ser suficiente para la             
aparición de los síntomas (28), esta cantidad suele oscilar entre los 5 - 30 gramos               
(33). 
En general, la aparición de los síntomas oscila entre unos pocos minutos hasta más              
de 4 horas, dependiendo la cantidad ingerida. 
 
Los principales síntomas que produce la miel son náuseas y vómitos, otros síntomas             
a destacar son la visión borrosa y la sudoración.  
Los efectos más comunes son la hipotensión y la bradicardia que pueden ser de real               
peligro, aunque no se han recogido muertes en la literatura, los síntomas que             
provocan esto son mareos, debilidad, síncope, hipotermias y los dichos          
anteriormente. La bradicardia es la disminución de la frecuencia cardiaca a 60 ppm             
en adultos, mientras que la hipotensión es la bajada de la presión sanguínea. Estos              
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dos efectos están relacionados con los síntomas habituales que presentan los           
pacientes y son las principales consecuencias de la intoxicación 
  
En los casos más graves puede ocurrir un bloqueo auriculoventricular o incluso            
llegar al infarto, si bien estos casos antiguamente se veían menos, actualmente es             
más común que exista un bloqueo auriculoventricular completo, por lo tanto se            
define como uno de los principales efectos que puede provocar la mad honey. 
 
Algunos de estos síntomas se pueden confundir con el diagnóstico de otras            
enfermedades como un derrame cerebral (43). La ingestión de la miel puede            
desencadenar otro tipo de enfermedades como hepatitis (26), síndrome de kounis           
(40), problemas neurológicos (21)... Si es cierto que este tipo de enfermedades son             
puntuales, y hay muy poco casos o son únicos, esta bien tenerlos en cuenta ya que                
la mad honey puede desencadenar nuevas enfermedades que aún no se han            
descrito en la literatura. 
 
En un estudio se compararon los niveles de glucosa de 46 personas para             
comprobar si la mad honey cambiaba los niveles de glucosa al ser consumida, ya              
que la grayanotoxina favorece la secreción de insulina en animales (18), el estudio             
se determinó que la ingestión de mad honey no disminuye los niveles de glucosa en               
humanos, como algunas creencias populares hacen creer. 
 
Para tratar la intoxicación por mad honey se utiliza atropina y una infusión salina              
intravenosa para la recuperación de la hipotensión y la bradicardia. En casos leves             
con dejar a los pacientes en observación es suficiente. 
La atropina reduce las secreciones y la transpiración, también deprime el nervio            
vago y así se incrementa la frecuencia cardiaca (10). 
 
La intoxicación es provocada por una neurotoxina, la grayanotoxina, que se produce            
en los rododendros, la planta con la que se elabora esta miel. El metabolismo y la                
excreción de grayanotoxina suele durar unas 24 horas y, por lo tanto, los síntomas              
no duran más de un día. Ahora bien, dependiendo de la gravedad de la intoxicación               
el tiempo de recuperación puede ser mayor (48). 
 
El diagnóstico de la intoxicación debe de hacerse con mucho cuidado, ya que se              
puede equivocar con otro tipo de enfermedades debido a sus síntomas tan            
comunes. La principal zona donde se encuentran los casos es la zona del Mar              
negro, más en concreto Turquía. Esto tiene sentido ya que es la zona donde más               
producción de esta miel se produce. Sin embargo gracias a las ventas por internet y               
toda la globalización, es fácil conseguir este producto en otros lugares. (47) 
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CONCLUSIÓN 
 

1. Las intoxicaciones provocadas por mad honey se conocen desde hace          
mucho tiempo, ya desde el año 401 a.C hay registros, su historia se conoce              
sobretodo por la zona del Mar Negro donde crecen los rododendros, las            
plantas de las que se produce este tipo de miel. Antiguamente se decía que              
los que consumían esta miel parecían ‘’locos’’ de ahí sale el nombre que se le               
proporcionó, mad honey (miel loca). 
 

2. Son muchas las creencias sobre esta miel, como que favorece el tratamiento            
de la hipertensión, mejora el rendimiento sexual o incluso que puede curar            
enfermedades gastrointestinales. Sin embargo nada de esto es cierto, sino          
que provoca unos síntomas que si se agravan mucho pueden ser peligrosos.  
Este motivo también explica que la mayoría de los pacientes fuesen gente de             
edad avanzada. 
 

3. La toxina causante de la toxicidad de la miel es la grayanotoxina, esta toxina              
se impide la despolarización de la célula y produce un estado de excitación             
completo. La toxicidad de la miel depende de la cantidad de toxina que haya              
en ella, sin embargo esto es difícil de valorar ya que las concentraciones son              
variadas. Por lo que los síntomas pueden aparecer con una o varias            
cucharadas de miel y tardar más o menos tiempo. 
 

4. Los síntomas más comunes en la intoxicación son náuseas, vómitos, mareos           
y síncopes. Estos sintomas estan provocados por la bradicardia, la bajada de            
pulsaciones por minutos, y la hipotensión, la disminución de la presión           
sanguínea.  
 

5. El tratamiento de la intoxicación principalmente es la recuperación de la           
bradicardia y la hipotensión, esto se consigue gracias a la atropina que            
dependiendo de la gravedad de la bradicardia se inyecta más o menos.            
También se trata con sueros salinos intravenosos y si la intoxicación no es             
muy grave no necesita tratamiento. 
 

6. La localización de los casos de la intoxicación son mayormente en Turquía,            
lugar donde se fabrica esta miel y es más conocida por la sociedad. No              
obstante, también se han registrado casos en lugares alejados como Estados           
Unidos o Alemania, asique es importante tener en cuenta la posibilidad de la             
compra de este tipo de miel por sitios como Internet al que tiene acceso todo               
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el mundo. 
 

7. Es importante realizar una anamnesis antes de diagnosticar algo ya que la            
los síntomas que se producen en la intoxicación pueden ser comunes en otro             
tipo de enfermedades o intoxicaciones por lo que siempre existe la posibilidad            
de una intoxicación por mad honey, independientemente el lugar donde se           
produzca la intoxicación. 
 

8. Para el uso medicinal de la mad honey se necesitan realizar más estudios             
para observar bien si de verdad se le puede dar un uso medicinal, debido a la                
toxicidad de las grayanotoxinas. 
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